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A csontritkulás a lakosság 9%-át érinti Magyarországon. Mindez közel 100 000 osteoporoticus csonttörést ered-
ményez évente, amelyek közül a csípőtáji törések egy éven belüli közvetett mortalitása meghaladja a 35%-ot. 
Az osteoporosis közvetlen költségei éves szinten elérik a 25 milliárd forintot. Érthető, hogy a törési kockázat bármi-
nemű költséghatékony csökkentése, az életminőség javításán túl, jelentős anyagi előnyökkel is jár. Erre a célra számos 
gyógyszer áll rendelkezésünkre napjainkban. Az osteoporosis gyógyszeres kezelésének középpontjában jelenleg a 
biszfoszfonátok állnak, amelyek erős antireszorptív tulajdonságúak, így a gyors csontvesztést és a törékenységet ha-
tékonyan mérséklik. A közelmúltban regisztrált denosumab a RANK-ligandot semlegesítő hatásával éri el ugyanezt, 
azonban a kétféle hatóanyag között számos különbség fedezhető fel. A stroncium egyedülállóan új szintre állítja be a 
csontanyagcserét, azáltal a nem gyors csontvesztő, de fokozott törési kockázatú betegeknél is hatékony kezelési mód 
lehet. A kifejezetten súlyos vagy más kezelésre nem reagáló osteoporoticus betegek kezelésére pedig jól bevált a tisz-
tán anabolikus teriparatid. Bizonyos esetekben a női hormonpótlásnak, a raloxifennek, a tibolonnak és a kalcitoninnak 
is van helye a csontritkulás terápiájában. Orv. Hetil., 2011, 152, 1320–1326.
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Pharmacologic treatment of osteoporosis – 2011
Osteoporosis affects approximately 9% of the population in Hungary resulting in about 100 000 osteoporotic frac-
tures annually. Thirty-fi ve percent of patients with hip fractures due to osteoporosis will die within 1 year. Direct costs 
of osteoporosis exceed 25 billion forints per year. Apparently, cost-effective reduction of bone loss and consequent 
fracture risk will add up to not only fi nancial savings but improvement in quality of life, as well. A number of phar-
macological modalities are available for this purpose. The mainstay of the treatment of osteoporosis is the bisphos-
phonate group that includes effective anti-resorptive compounds mitigating bone loss and fragility. The recently 
registered denosumab exhibits similar effi cacy by neutralizing RANK ligand, however, marked differences can be 
observed between the two drug classes. Strontium has a unique mechanism of action by rebalancing bone turno-
ver, and thus, providing an effi cient treatment option for the not fast bone losers who are at high fracture risk. 
The purely anabolic teriparatide is available for the extremely severe osteoporotic patients and for those who do not 
respond to other types of therapy. Older treatment options such as hormone replacement therapy, raloxifene, tibo-
lone or calcitonin may also have a restricted place in the management of osteoporosis.
Orv. Hetil., 2011, 152, 1320–1326.
Keywords: osteoporosis, bisphosphonates, denosumab, strontium, teriparatide
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A szerkesztőség felkérésére készült közlemény.
Rövidítések
25OHD = 25-hidroxi-kolekalciferol; BMD = (bone mineral 
density) csontsűrűség; FRAX® = (WHO Fracture Risk Assess-
ment Tool) csonttörési kockázatbecslő szoftver; GLP-1 = 
glükagonszerű peptid 1; HPK = női hormonpótló kezelés; 
IUD = intrauterin eszköz; ONJ = (osteonecrosis of the jaw) 
állkapocscsont-osteonecrosis; PTH = parathormon; RANK = 
receptoraktivátor nukleáris faktor kappa-B; RANKL = RANK-
ligand; SERM = szelektív ösztrogénreceptor-modulátor
33.indd   1320 2011.07.15.   14:07:10
ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUMOK
ORVOSI HETILAP  2011  ■  152. évfolyam, 33. szám1321
1. táblázat Az osteoporosis kezelésében alkalmazott gyógyszerek igazolt hatékonysága a vertebralis és a nonvertebralis törési kockázat csökkentésében
Ösztrogén Raloxifen Alendronát Rizedronát Ibandronát Zoledronát Stroncium Teriparatid PTH
1-84
Denosumab
Vertebralis +++ [17] +++ [55] +++ [53] +++ [52] +++ [50] +++ [49] +++ [41] +++ [34] +++ [37] +++ [33]
Nonvertebralis +++ [17] – +++ [54] +++ [52] ++ [50]*, 
[51]
+++ [49] +++ [42] csípő ++ [34]
nonvert. +++ 
[34]
– +++ [33]
*A nők egy alcsoportjában (T-score <–3,0) nonvertebralisan is hatékony volt.
+++ = A szintű bizonyítékkal alátámasztott; ++ = B szintű bizonyítékkal alátámasztott; – = nem bizonyított.
A farmakológiai beavatkozási lehetőségek széles spek-
truma áll ma már rendelkezésünkre a csontritkulás 
 megelőzésére és kezelésére (1. táblázat). Tekintettel a 
megbetegedés gyakoriságára, valamint arra a tényre, 
hogy számos betegség okoz következményes (szekun-
der) osteoporosist, a beavatkozás lehetőségeinek isme-
rete a nem kifejezetten ezen a szakterületen működő 
gyakorló orvos számára is alapvető fontosságú. Ha 
még azt a tényt is hozzáveszem, hogy 2010-ben Ma-
gyarországon a combcsonttörés vezette a társadalom-
biztosításnak legtöbbe kerülő betegségek tízes listáját, 
majdnem 13 milliárdos költéssel, akkor igazán érthetővé 
válik ennek a területnek a fontossága.
Az osteoporosis prevenciója
Izomerő, koordináció, elesés
A csonttömeg megőrzése szempontjából kiemelke-
dően fontos a rendszeres testedzés. Ez a megfelelő in-
tenzitású és frekvenciájú rendszeres (legalább hetente 
háromszor végzett) aerobik jellegű mozgásformát je-
lenti elsősorban [1]. Lényeges – főleg időskorban – 
az immobilizáció kerülése, illetve az immobilitás meg-
szüntetése lehetőség szerint hét napon belül [2]. 
A csonttörések megelőzésének hatékony eszköze a kör-
nyezet akadály/botlás/csúszás mentesítése [3], és fo-
kozott esési kockázat esetén az egyéb (például esési 
 kockázatot növelő gyógyszeres kezelés) okok keresése 
és elkerülése [1, 2], valamint a D-vitamin-hiány korrek-
ciója [4].
Étkezés, életmód
Alapvetően fontos a napi 1000–1500 mg kalcium bevi-
tele étkezéssel, szükség esetén gyógyszeres kiegészí-
téssel [5]. Az utóbbi időben elterjedt nézet ellen – mi-
szerint a kalciumbevitel fokozza a szív- és érrendszeri 
megbetegedések gyakoriságát – szakmai szempontból 
fel kell lépni, mivel az ezt kijelentő közlemény [6] 
 alapvetően hibás (a betegek közel fele nem szedte a kal-
ciumot, illetve a cardiovascularis eseményeket a betegek 
önbevallása alapján, verifi kálás nélkül regisztrálták), vala-
mint ennek ellenkezőjét számos cikk állítja [7, 8, 9, 10].
Lényeges a napi minimum 30 perc szabad levegőn 
 tartózkodás, napfény-expozícióval [5], illetve szükség 
esetén napi 800–2000 NE D3-pótlással [5], a megfelelő 
B12- és folsavellátottság biztosítása [11], a dohányzás 
 elhagyása [12] és a jelentős, gyors testsúlycsökkentés 
 kerülése [13].
Gyógyszerek
A korral járó csontvesztés és a törések mérséklése szem-
pontjából fontos, hogy csak a valóban szükséges gyógy-
szereket szedje a beteg a gyógyszer indukálta osteopo-
rosis és az esések okozta törések megelőzésére. Ebből 
a szempontból kiemelendőek a glükokortikoidok, a gli-
tazonok, az l-tiroxin, a szedatívumok, az orthostasist 
okozó szerek, az antiepileptikumok, az antidepresszán-
sok és a protonpumpagátlók [14, 15].
Bázisterápia
Az osteoporosis bázisterápiája alatt a megfelelő kal-
cium- és D-vitamin-bevitelt értjük, amely minden csont-
ritkulás-kezelés alapja és elhagyhatatlan velejárója. A ha-
zai, átlagosan napi 400–600 mg-os kalciumfogyasztás 
mellett szükséges a kiegészítés 1000–1500 mg-ra [5]. 
Férfi ak esetében legyünk óvatosabbak, mert napi 
 1300–1500 mg kalciumbevitel fölött fokozódik a pros-
tatacarcinoma gyakorisága [16]. A kalciumkiegészítést 
érdemes kalcium-citrát formájában alkalmazni, mivel 
 annak felszívódása nem függ a pH-tól, nem okoz gast-
rointestinalis panaszokat, és a vizelettel távozó citrát a 
kalcium-vesekövesség ellen is véd. A kalcium kielégítő 
felszívódásához a bélrendszerből jó D-vitamin-ellá-
tottság szükséges. Magyarországon a 60 év felettiek 50–
70%-a D-vitamin-hiányos. Kezelés céljára általában 
napi 800–2000 NE D-vitamin ajánlott, de súlyos eset-
ben akár 2000–4000 NE [5]. Bár a kolekalciferol alkal-
mas az osteoporosis kezelésére, a hidroxilált D-vita-
minok (alfa-kalcidol és kalcitriol) előnyösebbek lehetnek 
idősebb, 65 év feletti, osteoporosisban szenvedő bete-
gek esetén, akiknek a vesefunkciója beszűkült. A D-vita-
min-hiánynak számos egyéb hátrányos következménye 
van, mint például egyes daganatok gyakoriságának nö-
vekedése, romló balkamra-funkció, emelkedő vérnyo-
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1. ábra Az osteoporosis terápiájának algoritmusa [56]. A „FRAX>20%, ill. 3%” jelentése: A FRAX® csonttörési kockázatbecslő rendszer szerinti egyéni törési 
kockázat értéke általánosságban >20%, illetve csípőtáji törés vonatkozásában >3%
BMD = (bone mineral density) csontsűrűség. T-sc = T-score
DEXA
–1,0>BMD>–2,5 T-sc BMD>–1,0 T-scÉletmód, mozgás, 
Ca, D-vitamin
Teendő nincs
BMD<–2,5 T-sc
és FRAX>20%, ill. 3%
Anyagcsere-csontbetegségek differenciáldiagnózisa
Kortikoszteroid indukálta op.
Ca+D-vitamin +
Biszfoszfonátok vagy
Teriparatid
Korral járó (primer) op.
Ca + D-vitamin
Férfi Nő
Alendronát
Zoledronát
Rizedronát
Teriparatid
Elsősorban L-BMD    ↓ 
+ emlőcarcinoma-rizikó     ↑
BMD<–3,0 T-sc + 
norm. reszorpc. 
markerek
Raloxifen
Biszfoszfonátok
vagy denosumab
Stroncium ranelát
Mellékhatás, BMD- 
romlás
Mellékhatás, BMD- 
romlás
Mellékhatás, BMD-
romlásBMD<–3,0 T-sc
és
>1 törés
Teriparatid
BMD<–4,0 T-sc
vagy
BMD<–3,0 T-sc
+ >1 törés
más, fokozódó glükózintolerancia, egyes fertőzések gya-
koribbá válása stb.
Gyakori elesés esetén ajánlott a szérum-25-OH-D-
vitamin mérése, amely legyen >30 ng/ml (75 nmol/l) 
[5]. Tartós (>3 hónap, >7,5 mg/nap prednizolonekvi-
valens) glükokortikoidterápia esetén fontos az alapbe-
tegség kezelése mellett a megfelelő kalcium- és D-vita-
min-bevitel [14]. Glitazonterápia esetén célszerű annak 
a csontra kifejtett negatív hatását metformin és/vagy 
GLP-1-analóg adásával kompenzálni [14].
Specifi kus terápia
Női hormonpótló kezelés
A női hormonpótló kezelés (HPK) alkalmazása az os-
teoporosis terápiájában jelentősen visszaszorult az el-
múlt 10 évben, annak ellenére, hogy ez a bizonyíté-
kokkal legjobban alátámasztott kezelési forma a női 
csontvesztés esetén [17]. Ennek elsősorban az az oka, 
hogy a nagyszámú beteg vizsgálatán alapuló tanulmá-
nyok szerint a kombinált (ösztrogén+gesztagén) kezelést 
kapó, idősebb (>60 év), nagyobb testtömegű populá-
cióban emelkedik az invazív emlőcarcinoma, a coro-
nariabetegség, az agyvérzés, a tüdőembólia és az epe-
kövesség gyakorisága a placebóval kezelt csoporthoz 
viszonyítva. Ugyanakkor, a kezeltek körében jelentősen 
csökken a csonttörések és a vastagbélrák előfordulása. 
Az előnyök és hátrányok összevetésekor a morbiditás 
 jelentősebb volt a teljes kezelt csoportban, miközben 
a mortalitás nem mutatott szignifi káns különbséget. 
A kockázatfokozódás döntően a kombinált ösztrogén/
gesztagén kezelés esetén igazolható, főként azoknak a 
nőknek az esetében, akik a menopausa után több mint 
tíz évvel kezdték a hormonterápiát. Az ösztrogén-
monoterápiában részesülők esetében kedvező vagy sem-
leges hatás volt igazolható, kivéve a stroke és a mély-
vénás thromboembolia eseteit. Az a tény, hogy a 
konjugált ösztrogén-monoterápiában részesülő cso-
portban kedvezőbb összhatást találtak, mint a kombinált 
kezelésben részesültek körében, arra utalhat, hogy az 
ösztrogénnel együtt alkalmazott gesztagén játszik fő-
szerepet az emlőtumorok és a cardiovascularis szövőd-
mények kockázatának emelkedésében.
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A női hormonkezelést elsősorban a klimaxszind-
róma kezelésére alkalmazzuk, amely nem mellesleg védi 
a csontrendszert is. Méheltávolításon átesett nők szá-
mára ösztrogén-monoterápia javasolt, míg nem hyste-
rectomizált, menopausa után tíz éven belüli, illetve 60 
évnél fi atalabb nők számára kombinált hormonterápia 
ajánlott, amely esetében célszerű a gesztagént nem 
 szisztémásan, lehetőség szerint lokálisan (IUD) alkal-
mazni.
Egyéb, az ösztrogénreceptoron ható 
molekulák
A tibolon egy szintetikus szteroidmolekula, amely öszt-
rogén, gesztagén és androgén hatású metabolitra esik 
szét. Körülbelül 50%-kal csökkenti a csigolyatörések 
 számát, azonban más csontterületeken nem hat, és 
 fokozza a thromboemboliás szövődmények számát is 
[18], ezért alkalmazása osteoporosisban háttérbe szo-
rult. Csakúgy, mint a raloxifen, amely az első szelektív 
ösztrogénreceptor-modulátor (SERM), de amely szin-
tén csak a vertebralis törések kockázatát csökkenti [19]. 
A raloxifen ugyanakkor csökkenti az emlőrák előfor-
dulási gyakoriságát. Több újabb SERM-et fejlesztettek 
ki, amelyek közül egyesek (arzoxifen) nem bizonyultak 
jobbnak, mint a raloxifen [20], mások (bazedoxifen, 
lasofoxifen) viszont talán igen [21, 22]. Ezek esetleges 
közeli regisztrációja fogja eldönteni, hogy bekerülnek-e 
a terápiás fegyvertárunkba.
Biszfoszfonátok
A biszfoszfonátok képezik ma a csontritkulás kezelésé-
nek fő vonalát (1. ábra). Az ilyen terápiás indikációval 
rendelkező második generációs aminobiszfoszfonátok 
a mevalonsav biokémiai útvonalon belül (amely azonos 
a koleszterinszintézis útvonalával, ahol a statinok is hat-
nak) a farnezil pirofoszfatáz enzimet gátolják, és így 
megakadályozzák a preniláció folyamatát, amely vi-
szont elengedhetetlen a csontbontó osteoclast cytoske-
letonjának szerveződéséhez és a csonthoz való kötődé-
séhez [23]. Ennek hiányában a csontbontás jelentősen 
csökken.
A biszfoszfonátok napjainkban tablettás és injekciós 
formában állnak rendelkezésre. Az alendronátot és 
rizedronátot hetente egyszer, az ibandronátot havonta 
egyszer kell orálisan alkalmazni. Az ibandronát három-
havonta egyszeri intravénás injekciós formában is elér-
hető. A zoledronátot pedig csak évente egyszer egy rövid 
infúzióban adagoljuk. A biszfoszfonátok a csigolyatö-
rések kockázatát átlagosan 50–70%-kal, a combnyak-
törésekét 40–50%-kal, a nem vertebralis törések koc-
kázatát 20–30%-kal csökkentik [24]. A parenteralis 
formák eredményei általában jobbak, ami részben  azzal 
is magyarázható, hogy ebben az esetben a compliance 
nem játszik szerepet a törési kockázat csökkentésében. 
A biszfoszfonátok hatékonyak a glüko kortikoidok okoz-
ta osteoporosisban (regisztráltan az alendronát és zoled-
ronát) [25, 26], illetve a férfi ak  csontritkulásában (re-
gisztráltan az alendronát, rizedro nát és zoledronát) is 
[27, 28, 29]. Mindegyik biszfosz fonát esetében szüksé-
ges a kezelés kiegészítése D-vitaminnal, illetve kalcium-
mal az erélyes antireszorptív hatás következtében kiala-
kuló szekunder hyperpara thyreosis csökkentésére.
A biszfoszfonátokat elsősorban jelentősen fokozott 
csontreszorpció és törési kockázat esetében alkalmaz-
zuk. Fontos azonban megjegyezni, hogy a biszfoszfo-
nátok biológiai felezési ideje hosszú, azaz tartósan a 
csontszövetben maradnak, és így hatásuk is tartós, mi-
nimum két–három éves időtartamú. A zoledronát ese-
tében hároméves kezelés hatása akár hat évig is meg-
fi gyelhető [30].
Az utóbbi időben felmerült, hogy a biszfoszfonátok 
esetleg állkapocscsont-osteonecrosist (ONJ), atípusos 
subtrochantericus femurtöréseket, pitvarfi brillációt 
vagy oesophaguscarcinomát okozhatnak (ez utóbbi az 
orálisan adagoltakra vonatkozna) [31]. A valóság az, 
hogy ezen mellékhatásokat vagy nem sikerült egyértel-
műen igazolni (pitvarfi brilláció, oesophaguscarcinoma), 
vagy olyan mértékben ritkák (ONJ, subtrochantericus 
törések), hogy a gyógyszercsoport előnyei messze meg-
haladják a potenciális hátrányokat. Természetesen, 
a  mellékhatások ismerete fontos a gyakorlat szempont-
jából, hogy a mégoly ritkákat is elkerülhessük alkalo-
madtán. A jelenlegi ajánlások szerint három–öt éves 
biszfoszfonátkezelés után – amennyiben a csonttömeg-
csökkenés megállt, és további törések nem jelentkeztek 
a kezelés alatt – terápiás szünetet lehet tartani [32].
A RANK-ligand-ellenes monoklonális antitest, 
a denosumab
A 2010-ben regisztrált denosumab a ma ismert egyik 
legerélyesebb csontbontást előidéző természetes faktor, 
a receptoraktivátor nukleáris faktor kappa-B ligand 
(RANKL) semlegesítője. A RANKL gátlásával csökken 
a csontbontó osteoclastok érése és aktivitása, ennek 
 eredményeképpen a csontbontás sebessége és végső 
 soron a csontok törékenysége. A leghatékonyabb bisz-
foszfonátokhoz hasonló mértékű törésikockázat-csök-
kenés érhető el denosumab alkalmazásával [33]. Az 
antireszorptív hatás jelentősebb, mint az alendronát-
kezelés esetében, mind a csontbontást tükröző labo-
ratóriumi markerek, mind a csonttömeg, illetve csont-
tömeg alakulását tekintve [34]. A denosumab a csont 
trabecularis állománya mellett a corticalis csontállo-
mányra is markáns hatást fejt ki [35], ami döntő a csont 
szilárdsága szempontjából. Veseelégtelenség esetén 
nem változik a gyógyszer farmakokinetikája, ezért ve-
sebetegeknek is adható [36].
A denosumab hatása reverzíbilis, azaz ha hat hónap 
elteltével a beteg nem kap újabb injekciót, a csont-
anyagcsere visszaáll a kezelés előtti szintre. Ez jelentős 
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különbség a biszfoszfonátokkal szemben. A reverzibi-
litásnak, azaz a hosszan elnyúló hatás hiányának akkor 
lehet jelentősége, ha a későbbi csontanabolikus kezelés 
potenciálisan felmerül. Mivel a biszfoszfonátok a hosszú 
hatástartamukkal lassítják az anabolikus hatás kifejlő-
dését, ilyen esetekben előnyösebb lehet a denosumab-
kezelés. Egyébként a hathavonkénti egyszeri subcutan 
(sc.) adagolás kedvező a betegek adherenciája szem-
pontjából is. Az eddig felderített mellékhatások száma 
kevés és azok enyhék. A denosumab olyan gyors csont-
vesztő betegeknek ajánlott, akiknél fontos a hatás re-
verzibilitása, a corticalisra való hatékonyság, illetve bisz-
foszfonátintolerancia vagy -kezelési eredménytelenség 
tapasztalható.
Teriparatid és PTH
A parathormont (84 aminosav) vagy az első 34 amino-
savat tartalmazó polipeptidjét, a teriparatidet intermit-
tálóan alkalmazva, tisztán anabolikus, azaz csontépítő 
hatást érünk el. A naponta egyszer adott sc. injekció 
 jelentősen növeli a csonttömeget és 50–90%-kal csök-
kenti a csontok törési kockázatát [37]. A teriparatid 
 hatékonysága független az életkortól, a kiinduláskor 
mért csontsűrűségtől és a korábbi csigolyatörések szá-
mától. A teriparatid javítja mind a corticalis, mind a 
trabecularis csontállomány szerkezetét. A teriparatid-
kezelés elhagyása után is tartósan alacsony marad az új 
csigolyatörések kialakulásának kockázata a postmeno-
pausalis osteoporosisban szenvedőkön még körülbelül 
2,5 évig. Biszfoszfonátokkal együtt adva azok rontják 
a teriparatid hatását, így az együttadás nem javasolt. 
Ugyanakkor, 18 hónapos teriparatidkezelés után a 
megnövekedett csontsűrűséget stabilizálhatja a teri-
paratid után alkalmazott antireszorptív terápia. A teri-
paratid férfi akon [38] és glükokortikoid indukálta [39] 
osteoporosisban szenvedőkön is hatékony. A nagy tö-
rési kockázatú vagy más készítményekre nem megfele-
lően reagáló betegnél célszerű ezt a kezelési formát al-
kalmazni, a jelen európai szabályozás szerint maximum 
18 hónapig.
A teljes peptid, az 1-84-parathormon hazánkban 
nincs forgalomban. Az eddigi tapasztalatok lényegesen 
kedvezőtlenebbek, mint a teriparatiddel, mivel a non-
vertebralis törések esetében hatékonysága nem igazoló-
dott, és a mellékhatások, elsősorban a hypercalcaemiák 
száma is gyakoribb [40].
Stroncium ranelát
A periódusos rendszerben a kalciumhoz közel álló 
 stroncium a csontképzés és a csontbontás egyidejű be-
folyásolásán keresztül más szintre állítja be a csont-
anyagcserét, amelynek eredményeképpen a csontátépü-
lés egyensúlya eltolódik a csontképződés irányába, és 
növekszik a csonttömeg [41, 42]. A ranelinsavra csak 
a felszívódás érdekében van szükség. A csonttömeg 
 jelentősen növekszik, ám ennek körülbelül 50%-a arte-
faktum, ami a stronciumatom nagyobb méretéből 
 következően befolyásolja az abszorpciometrián alapuló 
denzitometriás méréseket. A maradék 50% azonban 
 valós csonttömeg-növekedés, amelynek következtében 
30–70%-os csonttörésikockázat-csökkenés következik 
be a kezelés során [41, 42]. Ebben azonban valószínű-
leg annak is szerepe van, hogy ez a készítmény pozití-
van hat a corticalis csontállományra, amely a csontszi-
lárdság alapvető tényezője. Ez a pozitív hatás akár 10 
éves kezelés során is megmarad [43]. A stronciumrane-
lát-terápia hatékonysága nem függ a menopausa kez-
detétől eltelt időtől, az osteoporosis súlyosságától vagy 
attól, hogy korábban volt-e törés vagy sem. A stron-
ciumkezelés olyan késői menopausában lévő osteopo-
roticus nőknek javasolt, akiknek a csontreszorpciója 
nem kifejezetten gyors, de a törési kockázatuk fokozott.
Egyéb készítmények
A kalcitonin mint antireszorptív szer alkalmazása visz-
szaszorult az utóbbi években, mivel a jelenleg használt 
készítmények hatékonysága jóval nagyobb. A kalcito-
nint elsősorban akut csigolyakompresszió esetén alkal-
mazzuk napi 200 IU intramuscularis (im.) dózisban két 
hétig [44] a csontreszorpció csökkentésére és a fájda-
lom mérséklésére. A tiazidok továbbra is hasznosak a 
 kalciumegyensúly javítására, mivel a vizelettel történő 
kalciumvesztést csökkentik, és így a törési kockázatot 
is [45]. Osteoporoticus és hyperlipidaemiás, illetve dia-
beteses vagy ischaemiás szívbetegek esetében a statin-
kezelés a csontszövetre is jótékony hatású lehet, bár ez 
nem teljesen bizonyított [46].
A nem kellően hatásos terápia 
megítélése
A nem megfelelően hatékony kezelés megítélése az 
osteoporosis vonatkozásában nem könnyű feladat. Az 
ajánlások szerint a csontsűrűség több mint 5%-os csök-
kenése egy év alatt [47, 48], illetve kettő vagy több 
osteoporoticus törés bekövetkezte hároméves kezelési 
idő alatt [48] a hatástalanság jele. Vertebralis törés vo-
natkozásában progressziónak minősül a csigolyatest 
 magasságának további 10%-kal vagy legalább 2 mm-rel 
történő csökkenése [48]. A reszorpciós laboratóriumi 
paraméterek (elsősorban a szérum-béta-crosslaps) ki-
elégítő csökkenésének hiánya is idesorolható [47, 48].
Összefoglalva: A korral járó csontritkulás esetében a 
megfelelő kalcium- és D-vitamin-ellátottság az oste-
oporosis-kezelés alapja. Idősebb, csökkent vesefunk-
ciójú betegek számára a hidroxilált D-vitaminok előnyö-
sebbek lehetnek. Ha a menopausaszindróma tünetei 
jelen vannak, a női hormonterápia ajánlott, amely nem 
mellesleg a csontrendszert is védeni fogja. A meno-
pausa tüneteinek elmúltával, különösen, ha az emlőrák 
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kockázata fokozott és a vertebralis osteoporosis do-
minál, raloxifen adható. Jelentős csontreszorpció és 
 fokozott törési kockázat esetében a biszfoszfonátok 
 részesítendők előnyben, mint rendkívül erélyes antire-
szorptív szerek. Minden osteoporosis-terápiát, de külö-
nösen a biszfoszfonátkezelést célszerű minden esetben 
D-vitaminnal kiegészíteni. Parenteralis biszfoszfonát 
 javasolt, ha az orális készítmények mellett gastroin-
testinalis mellékhatások jelentkeznek vagy rossz a beteg 
compliance-e. Ha fokozott a csontbontás és az an-
tireszorptív hatás gyors reverzibilitása fontos, és külö-
nösen a corticalis csontozatra szeretnénk hatni, akkor 
a denosumab a választandó antireszorptív szer. Csök-
kent csonttömegű, fokozott törési kockázatú, de nem 
gyors csontreszorpciójú betegeken a stroncium ranelát 
jó választás. Nagyon súlyos (T-score <–4,0) osteopo-
rosisban, illetve antireszorptív kezelés mellett is törést 
elszenvedett betegek esetében a teriparatid alkalmazása 
szükséges. Az osteoporosis gyógyszeres kezelése mel-
lett azonban nem szabad megfeledkezni a megfelelő 
 fájdalomcsillapításról, illetve a segédeszközöknek (orté-
zisek, csípővédő nadrág), a fi zioterápiának és a rehabi-
litációnak a csontritkulásos beteg komplex kezelésében 
betöltött szerepéről sem.
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